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A fibrilhação auricular é a arritmia cardíaca mantida mais comum, apresentando-se como uma 
causa importante de tromboembolismo. Os antagonistas da vitamina K são eficazes na prevenção 
do acidente vascular cerebral nestes doentes, embora com limitações como interações 
medicamentosas e alimentares, com necessidade de monitorização e ajustes frequentes da dose. 
O dabigatrano, rivaroxabano e apixabano são novos anticoagulantes orais que demonstraram 
semelhança ou superioridade em relação à varfarina na profilaxia do AVC, sendo recomendados 




Avaliação da prática clínica relativamente à prescrição de terapêutica anticoagulante como 
profilaxia secundária de AVC em doentes com fibrilhação auricular não valvular, internados no 
Serviço de Neurologia do HGSA por AVC, nos anos de 2013 e 2014, após as guidelines. 
 
Métodos 
Estudo descritivo por consulta dos processos clínicos dos doentes com fibrilhação auricular não 
valvular internados por AVC no Serviço de Neurologia do HGSA nos anos 2013 e 2014. 
 
Resultados  
Foram incluídos 215 doentes, dos quais 126 (58,6%) tinham diagnóstico conhecido. Destes, 
apenas 67 (53,2%) estavam hipocoagulados, a maioria (85,1%) com fármacos dicumarínicos.  
Após o AVC, o número de doentes com diagnóstico conhecido, não hipocoagulados e sem 
nenhuma contraindicação descrita, diminuiu de 71,2% para 11,5%. 
Após o evento, 92 (63,0%) dos 146 doentes hipocoagulados iniciou ou manteve os fármacos 
dicumarínicos. A proporção de doentes hipocoagulados com os novos anticoagulantes aumentou 
de 14,9% para 37,0%. 
Contudo, 62% dos doentes que ficaram medicados com fármacos dicumarínicos, apresentavam 
valores normais de creatinina.  
Conclusões 
Após a ocorrência de um AVC, há uma preocupação em fazer profilaxia secundária do AVC. 
Prescrevem-se mais os novos anticoagulantes atualmente, mas mantem-se a tendência para 





hipocoagular com fármacos dicumarínicos, mesmo após o AVC. Existe cuidado no registo das 
contraindicações para a hipocoagulação; o mesmo não se verifica para a opção do fármaco. 
Grande parte destes doentes não apresentariam disfunção renal significativa e, como tal, deveria 
ter sido considerada a terapêutica com um novo anticoagulante.  
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Atrial fibrillation is the most common sustained cardiac arrhythmia and an important cause of 
thromboembolism. Vitamin K antagonists are effective in preventing strokes in these patients, 
however with limitations such as drugs and food interactions, with frequent necessity of 
monitoring and doses adjustments. Dabigatran, rivaroxaban and apixaban are the new oral 
anticoagulants that have shown similarity or superiority when compared to warfin on stroke 




Evaluation of anticoagulant therapy prescription for stroke prophylaxis in patients with 
nonvalvular atrial fibrillation, hospitalized for stroke at the Neurology Department of the Centro 
Hospitalar do Porto, in 2013 and 2014, after the publication of the guidelines.  
 
Methods 
Descriptive study using the clinical files of patients with nonvalvular atrial fibrillation, 




From the 215 patients included, 126 (58,6%) had a known diagnosis of atrial fibrillation. Only 
67 (53,2%) of these patients were hipocoagulated, the majority of them (85,1%) with 
dicumarinic drugs. 
After the stroke, the number of patients with known diagnosis, non hipocoagulated and without 
any contraindication registered, decreased from 71,2% to 11,5%. 
After the episode, 92 (63,0%) of the 146 hipocoagulated patients started or maintained 
dicumarinic drugs. The proportion of hipocoagulated patients taking new anticoagulants raised 
from 14,9% to 37,0%. 
However, 62% of those medicated with dicumarinic drugs had normal creatinine values. 
 
Conclusion 
After a stroke, there is a concern in doing secondary prophylaxis of the stroke. NOACs have 
been more prescribed, although there is a trend to hipocoagulate with dicumarinic drugs, even 





after stroke. The contraindications for hipocoagulation were carefully registered in the clinical 
files, but not the reasons drug choice. The majority of the patients apparently had no renal 
dysfunction and, therefore, therapy with a NOAC should have been considered. 
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A Fibrilhação auricular (FA) é a arritmia cardíaca mantida mais comum e um problema de saúde 
pública: ocorre em 1 a 2 % da população geral
 
(1). Mais de 6 milhões de europeus sofrem desta 
arritmia e prevê-se que, com o envelhecimento da população, a prevalência aumente pelo menos 
2,5 vezes nos próximos 50 anos (2).
 
A FA tem consequências frequentes e graves para os doentes, estando associada a um aumento 
de 5 vezes do risco de acidente vascular cerebral (AVC) e apresentando-se como uma importante 
causa de tromboembolismo sistémico (2). O AVC isquémico pode ocorrer como apresentação 
inicial da arritmia ou apesar da terapêutica anti-trombótica adequada. Nestes doentes, um êmbolo 
de origem cardíaca, mais comumente proveniente da aurícula esquerda, é a causa de AVC 
isquémico. Estes são habitualmente mais severos, e os acidentes isquémicos transitórios (AITs) 
mais ‘longos’ do que aqueles associados a êmbolos associados a doença carotídea. Como 
consequência, o risco de mortalidade e incapacidade, assim como o de AVC recorrente, é 
superior neste caso (1,2). 
O uso apropriado de terapêutica antitrombótica,
 
para além do controlo de outros fatores de risco 
vasculares reduz substancialmente o risco de AVC (3).  
Todavia, nos doentes com FA a terapêutica antitrombótica deve ser individualizada tendo em 
conta a probabilidade de ocorrência de um AVC e de hemorragia e os valores e preferências do 
doente (3). O risco de AVC pode ser estimado com o uso de instrumentos de avaliação como o 
CHA2DS2-VASc (Tabela I). O risco hemorrágico avalia-se utilizando o score HAS-BLED 
(Tabela II) (4).
 
Um valor deste score ≥3 não exclui doentes da terapêutica anticoagulante mas 
permite aos médicos uma avaliação informada do risco de hemorragia (4).   
As atualizações mais recentes das guidelines da European Society of Cardiology (ESC) e da 
American College of Cardiology/American Heart Association (ACC/AHA) recomendam a 
terapêutica de prevenção de AVCs para todos os doentes com FA não valvular que sofreram um 
AVC ou AIT prévios ou com o score CHA2DS2-VASc de 2 ou mais (2,5). 
A terapêutica consiste em anticoagulação oral, quer com um antagonista da vitamina K (AVK) 
(INR(International Normalized Ratio) 2-3 em pelo menos 70% do tempo), quer com um dos 




Os anticoagulantes orais derivados da 4-hidroxicumarina (acenocumarol e varfarina sódica) são 
eficazes na prevenção do AVC em doentes com FA não valvular por antagonizarem a ação da 
vitamina K e assim diminuírem a produção de proteínas da coagulação que dependem destes (6). 
Embora sejam fármacos relativamente económicos e com uma longa história de prescrição têm 
sido apontadas algumas problemáticas associadas ao seu consumo. Estas incluem o estreito 





intervalo terapêutico (INR 2-3 em 70% do tempo), as interações medicamentosas e alimentares, 
a necessidade de monitorização e ajuste de dose frequentes, e o risco de hemorragia.  
Os novos anticoagulantes orais têm como alvo proteínas da coagulação individuais, definindo-se 
como inibidores diretos da trombina (dabigatrano) e inibidores do fator Xa (rivaroxabano e 
apixabano) (7).
 
Estes demonstraram semelhança ou superioridade em relação à varfarina na 
profilaxia secundária no AVC.
 
 No ensaio clínico randomizado RE-LY (8) demonstrou-se que o dabigatrano, numa dose de 
110mg 2/dia, está associado a taxas de AVC e tromboembolismo sistémico semelhantes às da 
varfarina, e a uma taxa inferior de hemorragia major. A dose de 150 mg 2/dia apresenta uma taxa 
menor de AVC e tromboembolismo sistémico e uma taxa semelhante de hemorragia major, mas 
com menor hemorragia intracraniana. Como a eliminação do fármaco é renal, doentes com uma 
função renal diminuída (clearance de creatinina [CrCl] <30 mL/min) foram excluídos do ensaio 
dado o risco aumentado de hemorragia. Assim, o dabigatrano, numa dose de 150mg 2/dia, foi 
aprovado pela FDA (Food and Drug Administration) em 2010 e pela EMA (European Medicines 
Agency) em 2011 para a prevenção do AVC em doentes com FA não valvular. Para os 
indivíduos com função renal diminuída (CrCl entre 15 e 30 mL/min) a FDA aprovou uma dose 
de 75mg 2/dia (2). 
O estudo  ROCKET-AF (9)
 
o rivaroxabano apresentou-se não inferior à varfarina na prevenção 
do AVC e tromboembolismo sistémico, associado a uma menor taxa de hemorragia intracraniana 
e morte por hemorragia. A FDA e EMA aprovaram em 2011 e 2012, respetivamente, o 
rivaroxabano em 20 mg/dia para a prevenção de AVC na FA não valvular. Em doentes com 
doença renal crónica (CrCl entre 30–49 mL/min) foi aprovada a dose  de 15 mg (5).  
O apixabano (ARISTOTLE) (10) mostrou-se superior à varfarina na prevenção do AVC e 
tromboembolismo sistémico, estando associado a menos hemorragias e menor mortalidade
 
(9). O 
apixabano na dose de 5mg 2/dia foi aprovado em 2012 pela FDA e pela EMA para a prevenção 
de AVC em doentes com FA não valvular, tendo este NACO uma metabolização essencialmente 
hepática. Para doentes com idade igual ou superior a 80 anos, peso igual ou inferior a 60 quilos 
ou um valor sérico de creatinina maior ou igual a 1.5 mg/dL, foi recomendada a dose de 2,5mg 2/dia 
(5). 
Os NACOs não requerem monitorização laboratorial ou ajuste da dose, têm perfis 
farmacológicos mais previsíveis, menos interações farmacológicas e alimentares e risco de 
hemorragia intracraniana menor que a varfarina (11).
 
Tem um início de ação e tempo de vida 
breves e por isso o bridging com terapia anticoagulante parentérica não é necessária no início de 
terapêutica anticoagulante oral ou aquando de interrupção desta para procedimentos invasivos, 





como no caso da varfarina (7).
 
Contudo estas propriedades implicam que a falha na toma de uma 
dose resulte num período sem proteção para o tromboembolismo. 
 
Um dos problemas associados aos uso de NACOs é que, ao contrário do antagonista da vitamina 
K para ao qual se pode administrar vitamina K ou plasma congelado, não existiam em 2013 e 
2014 antídotos disponíveis (embora a curta semi-vida destes agentes conferisse alguma 
proteção).  
Pela primeira vez em décadas, existem múltiplas escolhas de anticoagulantes para a prevenção 
de AVC em doentes com FA não valvular. Para alguns doentes, os NACOs mostram-se mais 
apelativos devido à sua eficácia igual ou superior e segurança provada. Contudo a curta 
experiência em manusear estes fármacos pode ser uma desvantagem em relação às décadas de 
experiência dos profissionais de saúde e doentes com os fármacos dicumarínicos. Atualmente a 
ACC/AHA e a ESC recomendam os NACOs como a melhor opção anticoagulante para 
prevenção do AVC na FA não valvular e como terapêutica alternativa em doentes que 
apresentam dificuldades na manutenção do INR dentro do intervalo desejável.  
O presente trabalho visa avaliar a prática clínica no Serviço de Neurologia do HGSA 
relativamente à prescrição de terapêutica anticoagulante como profilaxia secundária em doentes 

























O presente trabalho é um estudo descritivo que inclui os doentes internados no Serviço de 
Neurologia do HGSA com FA que sofreram um AVC nos anos 2013 e 2014. Para tal, realizou-se 
a consulta da base de dados hospitalar do Serviço de Estatística, com base na codificação 
diagnóstica CID9 (427.31+431/433.x1/434.x1/435.x). 
Consultaram-se os processos clínicos destes doentes, nomeadamente notas de admissão e alta, 
diários clínicos, notas de enfermagem e relatórios da consulta externa.  
Foram recolhidos dados relativamente: 
 à patologia que motivou o internamento – que tipo de AVC  
 à existência de diagnóstico de FA anteriormente ao episódio 
 à realização e justificação de terapêutica anticoagulante prévia ao AVC  
 à função renal do doente, pela consulta de dados analíticos com os valores séricos da 
creatinina 


























Foram consultados os processos clínicos de 229 doentes com FA e AVC. Destes foram excluídos 
14 doentes por se tratarem de FA valvular. Foram encontrados 215 doentes com FA não 
valvular, e divididos em grupos consoante o tipo de episódio que motivou o internamento (3 
AIT’s, 10 AVCs isquémicos e estenose/oclusão de grandes vasos, 189 AVCs por 














Gráfico 1. Distribuição da amostra total dos doentes por tipo de AVC 
 
Dos três doentes que sofreram AIT’s: 
 Todos tinham FA conhecida 
 Nenhum destes estava hipocoagulado, não sendo apontada nenhuma justificação para este 
facto. 
 Todos iniciaram hipocoagulação: 2 com NACOs (dabigatrano) e 1 com acenocumarol. 
Todos apresentavam um valor de creatinina normal. 
 
Dos 10 doentes com AVC isquémico e estenose/oclusão de grandes vasos: 
 7 doentes tinham diagnóstico conhecido de FA mas só 5 realizavam tratamento 
hipocoagulante, todos com fármacos dicumarínicos. Não foram apresentadas razões para 
que os doentes restantes não estivessem hipocoagulados 
 O diagnóstico de FA foi realizado no internamento em 3 doentes.  
 Nos 6 sobreviventes, os fármacos dicumarínicos foram a opção em todos embora apenas 























Tipos de AVC 







Dos 189 doentes com AVC por estenose/oclusão de artérias intracranianas: 
 Em 106 doentes o diagnóstico de FA era conhecido, mas apenas 54 estavam 
hipocoagulados (46 com fármacos dicumarinícos e 8 com dabigatrano) 
o Dos 46 hipocoagulados com fármacos dicumarínicos, 26 mantiveram a 
hipocoagulação com estes fármacos, 10 iniciaram NACOs (7 com dabigatrano e 3 
com rivaroxabano) e 3 não foram hipocoagulados (1 por grande extensão do AVC 
e 2 sem justificação apontada. 
o Dos 8 doentes que realizavam hipocoagulação com dabigatrano, 7 iniciaram 
acenocumarol cronicamente e um doente foi transferido com indicação para 
hipocoagulação, não sendo sugerido nenhum fármaco. Dos 7 doentes, 6 tinham 
valor de creatinina normal. Para 1 doente foi apontado o incumprimento 
terapêutico como justificação de mudança para um fármaco dicumarínico. 
o 52 doentes com FA conhecida não se encontravam hipocoagulados. Em 16 
doentes eram apontadas causas para não hipocoagular: 12 com risco hemorrágico 
aumentado (8 hemorragias ativas, 3 com anemia, 1 AVC hemorrágico recente), 3 
por risco de quedas, e 1 sem indicação para hipocoagulação (CHA2DS2-VASc=1). 
Dos 40 doentes que sobreviveram e foi possível continuar o seguimento, 13 foram 
medicados com fármacos dicumarínicos, 12 com dabigatrano, 7 com 
rivaroxabano e 8 não iniciaram hipocoagulação visto apresentarem 
contraindicações transitórias (4 com enfarte extenso), definitivas (3 com risco 
hemorrágico aumentado, 1 com anemia). Dois dos 4 doentes que sofreram um 
enfarte cerebral extenso faltaram à consulta, outro manteve-se não hipocoagulado 
por risco de queda, e para o quarto não foi apresentada nenhuma justificação. Dos 
13 doentes que iniciaram hipocoagulação com fármacos dicumarínicos, 6 
apresentavam valores de creatinina normais. Todos os doentes que iniciaram 
NACOs tinham valores de creatinina normais. 
 
 Em 83 doentes a FA foi diagnosticada no internamento. A 36 foram prescritos fármacos 
dicumarínicos, a 12 dabigatrano e a 9 rivaroxabano. Foi decidido não hipocoagular 9 
doentes: 5 doentes com enfarte extenso e 4 doentes com risco hemorrágico 
gastrointestinal aumentado. 





 Nos 132 sobreviventes deste grupo com indicação para hipocoagulação, os fármacos 
dicumarínicos foram a opção em 82, embora apenas 31 tivessem um valor sérico de 
creatinina alterado. Apenas 3 doentes foram medicados com NACOs. 
 
Nos 13 doentes internados por AVC hemorrágico: 
 A FA era conhecido em 10 doentes. Oito encontravam-se hipocoagulados cronicamente: 
6 com fármacos dicumarínicos, 2 com um NACO (dabigatrano). Dos 5 sobreviventes 
que realizavam fármacos dicumarínicos anteriormente ao evento, 3 doentes mantiveram 
esta terapêutica, 1 iniciou um NACO (dabigatrano) e 1 doente não ficou hipocoagulado 
(angiopatia amilóide). Dos 2 doentes que realizavam NACOs anteriormente, 1 manteve a 
terapêutica e o outro não iniciou nenhum fármaco anticoagulante, por grande extensão 
hemorrágica. 
 Dois doentes não faziam hipocoagulação: 1 por risco aumentado de quedas, para o outro 
não eram apontadas razões. Estes mantiveram-se sem terapêutica anticoagulante, o 
primeiro com a mesma justificação e o segundo sem nenhuma apontada. 
  Em 3 doentes o diagnóstico realizou-se à admissão. Destes 1 faleceu e os 2 restantes não 
iniciaram nenhum fármaco (angiopatia amilóide). 
 No total dos 11 sobreviventes, cinco tinham contraindicação para hipocoagulação. Dos 5 
doentes hipocoagulados, foram medicados com fármacos dicumarínicos apenas aqueles 
que apresentavam valor sérico de creatinina alterado. 
 
Na totalidade da amostra, 67 doentes (31,2%) encontravam-se hipocoagulados antes do evento: 
destes 57 (85,1%) com fármacos dicumarínicos e 10 (14,9%) com dabigatrano. Cinquenta e nove 
doentes (27,4%) com diagnóstico de FA conhecido encontravam-se não hipocoagulados embora 
apenas 17 tivessem uma contraindicação descrita, ou seja 71,2% dos doentes com diagnóstico de 
FA estavam não hipocoagulados e não era apresentada nenhuma justificação. O diagnóstico de 
FA foi realizado à admissão em 89 doentes (41,4%) (Gráfico 2). 






Gráfico 2. Distribuição dos doentes antes do AVC relativamente ao diagnóstico de FA e terapêutica anticoagulante 
 
Foram excluídos 32 doentes que faleceram precocemente e os 11 doentes transferidos antes de 
ser tomada a decisão quanto à hipocoagulação. Após o evento, foi possível o seguimento de 172 
doentes. Destes, 146 ficaram hipocoagulados: 92 (63,0%) com fármacos dicumarínicos e 54 
(37,0%) com NACOs (35 com dabigatrano e 19 com rivaroxabano). Vinte e seis (15,1%) doentes 
ficaram não hipocoagulados, tendo sido apresentadas razões em 23 destes doentes, isto é, em 
apenas 3 (11,5%) destes doentes não hipocoagulados não foi encontrada nenhuma justificação 
aparente (Gráfico 3). 
 
Gráfico 3. Hipocoagulação antes e depois do AVC 
 Dos 43 doentes que se encontravam hipocoagulados com fármacos dicumarínicos e que 
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hipocoagulação com fármacos dicumarínicos, embora 17 (53,1%) destes tivessem valores de 
creatinina normais.  
Dos 8 doentes que realizavam terapêutica com NACOs e que mantiveram indicação para 
hipocoagulação após o evento, 7 (87,5%) iniciaram terapêutica com fármacos dicumarínicos 
embora 6 (85,7%) destes tivessem o valor sérico de creatinina normal. 
Dos 60 doentes cujo diagnóstico de FA foi realizado à admissão e que tinham indicação para 
hipocoagulação após o evento, 39 (65%) mantiveram hipocoagulação com fármacos 
dicumarínicos, embora 27 (66,7%) destes tivessem valores de creatinina normais.  
Dos 35 indivíduos que não se encontravam hipocoagulados e que mantiveram indicação para 
hipocoagulação após o evento, 14 (40%) foram hipocoagulados com fármacos dicumarínicos 
embora 8 (57,1 %) tivessem valores séricos de creatinina normais. 
No total 57 (62%) dos 92 doentes que iniciaram ou mantiveram terapêutica com fármacos 




























Os resultados deste trabalho oferecem dados importantes relativos à decisão médica na gestão da 
terapêutica anticoagulante na prevenção tromboembólica em doentes com FA não valvular. 
O presente estudo apresenta algumas limitações, nomeadamente o facto do valor recolhido para 
avaliar a função renal não ser o valor da clearance da creatinina, tal como indicado pelas 
recomendações práticas. No entanto, nem a clearance da creatinina nem o peso dos doentes, 
necessário para o seu cálculo, se encontram registados na maioria dos processos clínicos 
eletrónicos. 
O valor sérico da creatinina não permite uma avaliação precisa da função renal
 
(1). Não obstante, 
um valor de creatinina estável e dentro dos valores de referência pode ser usado como estimativa 
da taxa de filtração glomerular (1). De igual modo, uma redução significativa da TFG reflete-se 
habitualmente numa elevação do nível sérico de creatinina. Deste modo pode assumir-se que a 
maioria destes doentes não apresentariam disfunção renal significativa.  
Verificou-se que cerca de metade dos doentes com diagnóstico de FA conhecido antes do evento 
não se encontrava hipocoagulado e em um terço não havia aparente contraindicação. Depois do 
evento estes números reduziram bastante, o que denota uma melhor avaliação dos riscos 
tromboembólico e hemorrágico dos doentes. 
Apesar das recomendações vigentes, observou-se que a maior parte dos doentes estava medicada 
com fármacos dicumarínicos. No entanto, após o internamento hospitalar, verificou-se que a 
maioria dos doentes manteve ou iniciou terapêutica com os mesmos fármacos (Gráfico 4). Em 
62% destes doentes o valor de creatinina encontrava-se dentro dos valores de referência (Gráfico 
5). De ressalvar que nos doentes medicados com NACOs antes do evento e naqueles em que o 
diagnóstico de FA foi realizado à admissão há uma percentagem particularmente grande de 
doentes medicados com fármacos dicumarínicos apesar do valor sérico de creatinina normal. Se 
no grupo dos doentes previamente tratados com fármacos dicumarínicos poder-se-ia aceitar a 
continuação destes pela existência de razões específicas embora não registadas, nestes dois 
grupos parece ocorrer alguma insegurança na prescrição inicial e manutenção da terapêutica com 
os novos fármacos. 



































Gráfico 4. Terapêutica anticoagulante antes e depois do AVC nos doentes com diagnóstico de FA conhecido 
 
 
Gráfico 5. Valor de Creatinina nos doentes hipocoagulados após AVC 
 
Para além do papel decisivo da função renal e das guidelines da ESC ou da AHA, existem 
porém, muito fatores que influenciam a decisão terapêutica (5). Naqueles doentes que não se 
encontravam a realizar nenhuma medicação (grupo em que a FA não conhecida e aqueles que 
não estavam hipocoagulados embora com diagnóstico) poder-se-ia ter optado por um NACO na 
maioria daqueles com valor de creatinina normal. Porém, o facto dos dicumarínicos serem 
fármacos com longa experiência de prescrição e do estudo se ter debruçado sobre os doentes que 
sofreram AVC nos dois anos após a atualização das guidelines, poderá ter favorecido a escolha 
destes. 
O incumprimento terapêutico poderá ter igualmente contribuído para a escolha de um fármaco 
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um efeito persuasivo. Também não é de desprezar o sentimento de segurança do clínico por 
dispor de um meio de aferição do cumprimento terapêutico. Esta justificação pode ser transversal 
a todos os grupos e explicar particularmente a opção pelo fármaco dicumarínico nos doentes já 
medicados com este antes do evento. 
 A preferência do doente pode de igual modo influenciar a escolha do fármaco, tendo o custo do 
medicamento um papel preponderante. O dabigatrano parece ter uma boa taxa custo-eficácia 
para a maioria dos doentes, exceto naqueles que têm valores de INR bem controlados (5). 
Atualmente, em Portugal, os NACOs possuem custo mais elevado que os fármacos 
dicumarínicos (12) e como tal, a seleção do medicamento poderá ter sido em função dos recursos 
financeiros do doente, informação normalmente não descrita no processo clínico. Da mesma 
maneira, a idade muito avançada de alguns doentes pode influenciar estas decisões, sem que isso 
esteja expresso no processo clínico. Por serem fármacos recentes, existem efetivamente 
preocupações relativamente à aplicabilidade dos NACOs nas pessoas mais idosas, com múltiplas 
comorbilidades, polimedicadas, risco aumentado de hemorragia com o uso concomitante de 
terapêutica antiplaquetária (2,3). Contudo são fármacos de segurança comprovada, em especial 
nos grupos em que são frequentes as interações medicamentosas.  
São poucos os estudos recentes que se debruçam sobre a prescrição de terapêutica 
anticoagulante. Todavia, verifica-se que após a publicação das guidelines, houve um aumento da 
prescrição de fármacos anticoagulantes documentados em alguns estudos (Taiwan (13), India 
(14)). Relativamente à adesão aos novos anticoagulantes, a informação é ainda mais escassa 
conquanto observou-se um aumento na prescrição dos últimos, ainda que a varfarina continue a 
destacar-se como o fármaco anticoagulante mais prescrito em diversos países (Japão (15), 
Canadá (16)). Da mesma forma, existem poucos dados que refletem a experiência e perceção dos 
doentes com os novos fármacos. Num estudo realizado em Espanha (17) sobre a perceção dos 
médicos relativamente aos fatores que influenciam a escolha da terapêutica anticoagulante, 
verificou-se que a insuficiência renal e a deterioração cognitiva, um risco hemorrágico baixo e 
um bom controlo prévio do INR favorecem a escolha de fármacos dicumarínicos; o fracasso 
deste tratamento, riscos trombótico e hemorrágico elevados predispõe à escolha de um NACO, o 
que não se verificou na nossa amostra. 
Após a ocorrência de um AVC, há uma preocupação em fazer profilaxia secundária do AVC 
com tendência à hipocoagulação nos doentes com FA, exceto naqueles com contraindicações. 
Em poucas situações se considerou haver uma verdadeira contraindicação, mesmo nos doentes 
internados com AVC hemorrágico. Estas encontram-se descritas na maioria dos processos, 
demonstrando um maior cuidado nos registos clínicos.  





Prescrevem-se mais NACOs atualmente mas mantem-se a tendência para hipocoagular com 
fármacos dicumarínicos, mesmo após o AVC. O NACO mais prescrito foi o dabigatrano e o 
apixabano nunca foi prescrito provavelmente por a sua comercialização em Portugal apenas se 
ter iniciado em Agosto de 2014. Grande parte dos doentes não apresentariam disfunção renal 
significativa e como tal poderiam ter sido medicados com NACOs segundo as indicações das 
guidelines pela AHA/ACC e ESC. Nesta amostra há um défice de registo sobre as razões de 
opção do fármaco. As razões habitualmente apontadas para o défice de prescrição dos NACOs 
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Tabela I - Abordagem centrada nos factores de risco expressa num sistema de classificação por 
pontos designado CHA2DS2-VASc (Nota: a pontuação máxima é 9, uma vez que a idade pode contribuir 
com 0, 1 ou 2 pontos)  
 
Fator de Risco Pontuação 
Insuficiência Cardíaca 1 
Hipertensão 1 
Idade (≥75 anos) 2 
Diabetes Mellitus 1 
AIT, AVC ou tromboembolismo prévio 2 
Doença Vascular (EAM, Doença arterial periférica) 1 
Idade (65-74 anos) 1 
Género (ou seja, sexo feminino) 1 
 
Tabela II - Características clínicas incluídas na classificação HAS-BLED do risco hemorrágico 
 
Letra Característica clínica Pontuação 
H Hipertensão 1 
A Função renal e hepática anormal (1 ponto 
cada) 
1 ou 2 
S AVC 1 
B Tendência ou predisposição para hemorragia 1 
L INRs lábeis (se o doente tomar AVK) 1 
E Idoso (por ex. idade > 65 anos, condição 
frágil) 
1 
D Fármacos (aspirina, AINE concomitantes) ou 
álcool (1 ponto cada 
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